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Dauginis organų nepakankamumo sindromas yra viena iš pagrindinių reanimacijos ir intensyviosios terapijos skyrių ligonių 
mirties priežasčių. Didėjant pažeistų organų sistemų skaičiui didėja ir mirštamumas. Nors pasiekta didelė pažanga gydant 
dauginį organų nepakankamumo sindromą (šiuolaikiniai dirbtinės plaučių ventiliacijos režimai, inkstų, kepenų pakaitinės te-
rapijos metodai, ekstrakorporinė membraninė oksigenacija ir kiti gydymo būdai), tačiau ligonių, turinčių daugiau nei keturių 
organų nepakankamumą, mirštamumas viršija 70 % Todėl tikslinga daugiau dėmesio skirti organų nepakankamumo preven-
cijai ir ankstyvam kritinės būklės atpažinimui. Žalingas padidėjusio intraabdominalinio spaudimo poveikis visoms organų 
sistemoms yra įrodytas tiek eksperimentiniais tyrimais su gyvūnais, tiek klinikiniais tyrimais. Intraabdominalinė hipertenzija 
atlieka svarbų vaidmenį dauginio organų disfunkcijos sindromo patogenezėje, todėl intaabdominalinio spaudimo matavi-
mas tapo rutininiu sunkios būklės ligonių stebėsenos rodikliu. Šioje apžvalgoje, remiantis naujausios literatūros duomenimis, 
apibendrinami intraabdominalinės hipertenzijos ir pilvo suspaudimo sindromo apibrėžimai, etiologija ir rizikos veiksniai, taip 
pat įvairūs intraabdominalinio spaudimo matavimo metodai, aptariamas intraabdominalinės hipertenzijos poveikis organų 
funkcijoms ir šiuolaikinės jos gydymo tendencijos.
Reikšminiai žodžiai: intraabdominalinė hipertenzija, intraabdominalinis spaudimas, pilvo suspaudimo sindromas, dauginis 
organų disfunkcijos sindromas, dekompresinė laparotomija.
The multiple organ dysfunction syndrome is one of the main causes of death in intensive care units. The more organ systems 
are injured the higher are mortality rates. Although there has been a significant progress in treating the multiple organ dysfunc-
tion syndrome (modern modes of mechanical lung ventilation, kidney, liver replacement therapy, extracorporeal membrane 
oxygenation and other techniques), the mortality rate in patients with more than four organ failures exceeds 70%. Therefore, 
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it is reasonable to pay more attention to the prevention and early recognition of a critical illness. When the measurement of 
intra-abdominal pressure gradually became available in day-to-day practice, an increasing number of experimental animal 
testing and clinical trials have proved detrimental effects of the elevated intra-abdominal pressure on all organ systems and 
its role in the pathogenesis of the multiple organ dysfunction syndrome. In this review, we summarize the current literature 
data concerning the definitions, etiology and risk factors of intra-abdominal hypertension and the abdominal compartment 
syndrome as well as different techniques to measure the intra-abdominal pressure. We also discuss the pathophysiological 
implications of intra-abdominal hypertension on organ function and current treatment trends.
Key words: intra-abdominal hypertension, intra-abdominal pressure, abdominal compartment syndrome, multiple organ 
dysfunction syndrome, decompressive laparotomy
Apibrėžimai, rizikos veiksniai, klasifikacija 
Intraabdominalinis spaudimas (IAS) – tai pastovus 
spaudimas pilvo ertmėje, kuris priklauso nuo dviejų 
veiksnių: pilvo sienos raumenų bei diafragmos slanku-
mo ir parenchiminių, ertminių pilvo organų bei skysčio 
(ascito, kraujo) pilvo ertmėje tūrio. IAS turi įtakos kūno 
padėtis, svoris ir kt. Gulint ant pilvo kniūbsčiomis ir 
stovint IAS yra didesnis, o Trendelenburgo padėtyje – 
mažesnis [1, 2]. IAS priklauso ir nuo kvėpavimo judesių: 
padidėja įkvepiant ir sumažėja iškvepiant. Pagal pilvo 
suspaudimo sindromo (PSS) draugijos rekomendacijas 
normaliu IAS turi būti laikomas 5–7 mmHg spaudimas 
[3, 4].
Intraabdominalinė hipertenzija (IAH) – tai užsitęsęs 
ar pasikartojantis IAS padidėjimas ≥ 12 mmHg [3, 
4]. PSS apibrėžiamas kaip ilgalaikis IAS padidėjimas 
>  20  mmHg (su ar be pilvo perfuzinio spaudimo 
sumažėjimo < 60 mmHg), kuris yra susijęs su naujai 
išsivysčiusiu organo nepakankamumu [3, 4]. Kritinių 
ligonių populiacijoje IAH dažnis siekia 30–50 % [5, 6]. 
Išskiriama nemažai IAH ir PSS rizikos veiksnių, kurie 
yra išvardyti 1 lentelėje. 
IAH yra skirstoma į momentinę, ūminę, poūmę ir 
lėtinę. Momentinė būdinga kosint, čiaudint, tuštinantis 
ar fizinio krūvio metu. Šiais atvejais IAS gali padidėti net 
iki 150 mmHg, tačiau tai kelias sekundes ar minutes 
trunkantis IAS padidėjimas, nesukeliantis jokių pada-
rinių. Ūminė IAH išsivysto per kelias valandas ir yra 
pirminės IAH padarinys, pavyzdžiui, kraujavimo į pilvo 
ertmę. Poūmė išsivysto per kelias dienas ir dažniausiai 
yra susijusi su antrine IAH: padidėjusiu kapiliarų pralai-
dumu ir vidaus organų edema, ascitu. Lėtinė IAH išsi-
vysto per kelis mėnesius (priežastys –nutukimas, nėštu-
mas, ascitas dėl kepenų cirozės). Tačiau esant lėtinei IAH 
organizmas per ilgą laiką prisitaiko. Pagal IAS dydį IAH 
yra keturių laipsnių [3, 4]: I laipsnio – 12–15 mmHg; II 
laipsnio – 16–20 mmHg; III laipsnio – 21–25 mmHg; 
IV laipsnio – >25 mmHg;
Pagal etiologiją IAH/PSS skirstoma į pirminę, antrinę 
ir pasikartojančią [3, 4]. Pirminė IAH išsivysto dėl pato-
logijos pilvo ar dubens ertmėje. Ją sukelia kraujavimas į 
pilvo ertmę ar retroperitoninį tarpą po pilvo ar dubens 
organų traumos, operacijos, abdominalinės aortos 
aneurizmos plyšimo, žarnų nepraeinamumas, ūminis 
pankreatitas, peritonitas, dideli augliai, pilvo ertmės 
tamponavimas, pneumoperitoneumas, išpūstas žarny-
nas po endoskopinių procedūrų, ascitas ir kt. Antrinė 
išsivysto dėl patologijos, nesusijusios su pilvo ar dubens 
organais. Ją dažniausiai lemia visceralinė edema dėl pa-
didėjusio kapiliarų pralaidumo (sisteminis uždegiminio 
atsako sindromas, šokas, nudegimai ir kt.) ir didelio 
tūrio skysčių infuzijos bei išeminio reperfuzinio pažei-
dimo. Pasikartojanti IAH/PSS diagnozuojama, jei IAH 
ar PSS išsivysto pakartotinai po chirurginio ar terapinio 
pirminės ar antrinės IAH/PSS gydymo.
Aukšto IAS žalinga įtaka pilvo organų kraujotakai yra 
gerai įrodyta. Didėjant IAS blogėja beveik visų organų 
kraujotaka. Tačiau organų perfuzija priklauso ne tik 
nuo IAS, bet ir nuo vidutinio arterinio kraujo spaudi-
mo (VAS). Ligonio, kurio VAS yra < 60–70 mmHg, 
organų perfuzija bus bloga ir esant nedideliam IAS, ir 
atvirkščiai – ligoniui, kurio VAS > 70 mmHg, ir dides-
nis IAS gali nesukelti sunkesnių perfuzijos sutrikimų. 
Į klinikinę praktiką siūloma įdiegti naują pilvo organų 
perfuzijos rodiklį – pilvo perfuzinį spaudimą (PPS) 
[7]. PPS apskaičiavimo principas yra panašus kaip ir 
smegenų perfuzinio spaudimo: PPS = VAS – IAS. Deja, 
darbų, nagrinėjančių PPS įtaką organų funkcijai ir ligo-
nių gydymo rezultatams, nėra daug. Retrospektyviosios 
analizės būdu Cheatham ir kiti nustatė, kad PPS patiki-
miau prognozavo ligonio baigtį nei IAS, VAS, arterinio 
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kraujo pH, BE ar laktato koncentracija kraujyje. Gydant 
kritinių būklių ligonius, kuriems yra IAH, PPS palaiky-
mas virš 50 mmHg galėtų būti vienas iš gydymo tikslų.
Intraabdominalinio, intratorakalinio ir intrakraniji-
nio slėgių sąveika yra gerai įrodyta, todėl, kai dviejose 
ar daugiau anatominių ertmių yra nustatomas padidėjęs 
slėgis, Pasaulio PSS draugija siūlo vartoti dauginio su-
spaudimo sindromo (angl. polycompartment syndrome) 
apibrėžimą [4].
IAS matavimo metodika
Pilvo ertmė yra uždara, prisipildžiusi skysčio ertmė. 
Remiantis Paskalio dėsniu (slegiami skysčiai ir dujos 
perduoda slėgį vienodai į visas puses) galima teigti, kad 
bet koks slėgio pokytis bet kuriame pilvo ertmės taške 
gali būti užregistruojamas bet kurioje pilvo ertmės 
vietoje. IAS galima matuoti tiesiogiai ir netiesiogiai. 
Tiesiogiai IAS yra matuojamas įkišus spaudimo daviklį 
į pilvo ertmę, pavyzdžiui, laparoskopinėje chirurgijo-
je. Netiesiogiai IAS gali būti matuojamas per kateterį 
apatinėje tuščiojoje venoje, tiesiojoje žarnoje, gimdoje, 
šlapimo pūslėje, per nazogastrinį ar gastrotonometrinį 
zondą skrandyje [8].
Aukso standartu yra laikomas IAS matavimas per 
šlapimo pūslę, kurį 1984 m. pasiūlė Kron [9]. Šlapimo 
pūslės siena yra labai elastinga ir jautriai reaguoja į bet 
kokį IAS pasikeitimą. IAS yra matuojamas per Foley 
kateterį suleidus į šlapimo pūslę sterilaus fiziologinio 
1 lentelė. IAH ir PSS rizikos veiksniai
Rizikos veiksniai, susiję su sumažėjusiu  
pilvo sienos slankumu:
Sunki trauma [16–18]
Abdominalinė chirurgija [19–23]
Kniūbsčia ligonio padėtis (angl. prone position) [24]
Didelio kūno paviršiaus ploto nudegimai, ypač jei nude-
gimo plotas yra daugiau kaip 60–70 % kūno paviršiaus 
ploto [25–27]
Rizikos veiksniai, susiję su padidėjusiu  
ertminių organų tūriu
Gastroparezė, žarnų nepraeinamumas (dinaminis, mecha-
ninis) ar pseudoobstrukcija [21, 23]
Kraujavimas į virškinamąjį traktą [19]
Rizikos veiksniai, susiję su padidėjusiu intraabdomi-
nalinių organų tūriu ar pilvo ertmės tamponavimu
Ūminis pankreatitas [19]
Kepenų nepakankamumas su ascitu [19]
Intraabdominalinė infekcija / pūlinys [21, 28]
Kraujo, oro ar skysčio kaupimasis pilvaplėvės ertmėje 
[29], pilvo ertmės tamponavimas [18]
Laparoskopija naudojant per didelį įpūtimo slėgį
Peritoninė dializė [30]
Rizikos veiksniai, susiję su padidėjusiu kapiliarų  
pralaidumu ir infuzine skysčių terapija
Acidozė [6, 21]:
• remiantis Pasaulio PSS draugijos rekomendacija:  
pH < 7,2 [3]
Pažeidimo nustatymo operacija (angl. damage control 
laparotomy) [18, 31]
Hipotermija [31]:
• remiantis Pasaulio PSS draugijos rekomendacija: šerdi-
nė kūno temperatūra < 33 °C [5]
Didelis APACHE-II ar SOFA skalės balas [6, 29]
Didelio tūrio transfuzija:
• remiantis Pasaulio PSS draugijos rekomendacija:  
> 10 vienetų eritrocitų masės per 24 val. [5]
• remiantis Balogh ir bendraautorių kriterijais: > 3 viene-
tai eritrocitų masės per 24 val. [31]
Didelio tūrio skysčių infuzija [20, 21, 23, 31]:
• remiantis Pasaulio PSS draugijos rekomendacija: 
> 5 litrai koloidų ar > 10 litrų kristaloidų per 24 val. [3] 
• remiantis Balogh ir bendraautorių kriterijais: ≥ 3 litrų 
kristaloidų per 24 val. [31]
Kiti / įvairialypiai
Amžius [20]
Sepsis, bakteremija [20, 21, 23, 28, 32]
Koagulopatija, pvz., Pasaulio PSS draugijos rekomendaci-
ja: trombocitopenija < 55 x 109/L ar ADTL > 2 kartai virš 
normos, ar protrombino laikas <50 %, ar INR > 1,5 [3]
Pakeltas galvūgalis [1, 2, 33]
Dirbtinė plaučių ventiliacija [21], ypač naudojant teigia-
mą slėgį iškvėpimo pabaigoje > 10 cm H2O [19]
Padidėjęs kūno masės indeksas > 30 kg/m2 [3, 5, 23, 28]
ŪRDS [21], kvėpavimo nepakankamumas (PaO2/FiO2 
< 300) [19]
Šokas [20] ar hipotenzija [7, 31], vazopresorių / inotropi-
nių vaistų infuzija [19]
Pilvo aortos aneurizmos plyšimas [34]
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tirpalo. Prijungus prie šio kateterio manometrą arba 
spaudimo daviklį, išmatuojamas vandens stulpelio 
aukštis arba spaudimą nustato monitorius. Tokiu būdu 
išmatuojamas spaudimas šlapimo pūslėje ir netiesio-
giai – pilvo ertmėje. Spaudimas tuščiojoje ar šlaunies 
venoje bei skrandyje, matuojant tiek per nazogastrinį, 
tiek per gastrotonometrinį zondą, taip pat gerai siejasi 
su tiesioginiu IAS, tačiau šie būdai yra labiau invazyvūs 
ir sudėtingesni [8]. Deja, klinikinis pilvo ištyrimas 
yra nejautrus ir netikslus metodas padidėjusiam IAS 
nustatyti [10, 11]. Kad būtų galima tiksliai nustatyti 
IAS matuojant spaudimą šlapimo pūslėje, Pasaulio PSS 
draugija rekomenduoja laikytis šių reikalavimų [3, 4]:
• IAS matuoti ligoniui gulint tiesiai ant nugaros;
• įsitikinti, kad nėra įsitempę ligonio pilvo raumenys;
• per Foley kateterį suleisti ne daugiau kaip 25 ml kūno 
temperatūros NaCl 0,9 %;
• atskaitos taškas – vidurinė pažasties linija;
• fiksuojama IAS reikšmė iškvėpimo pabaigoje;
• IAS išmatuojamas vandens manometru arba prijun-
gus monitorių, tačiau turi būti išreiškiamas milime-
trais gyvsidabrio stulpelio (reikšmingo IAS skirtumo, 
išmatavus vandens stulpelio aukštį manometru ar 
prijungus prie monitoriaus, nėra) [12].
Papildomai rekomenduojama atlikti osciliacijos tes-
tą – švelniai paspaudus pilvą IAS turi padidėti, taip pat 
įvertinti, ar IAS svyruoja priklausomai nuo kvėpavimo 
judesių. Jei šie testai neigiami, reikia patikrinti, ar Foley 
kateteris nėra užsikimšęs. IAS gali veikti kosulys, dėl 
skausmo įsitempę pilvo sienos raumenys, motorinis 
ligonio susijaudinimas, dusulys iškvepiant, o jei ligoniui 
taikoma dirbtinė plaučių ventiliacija (DPV) – jo asinch-
ronins kvėpavimas („kovojimas“ su DPV aparatu). Į 
visus šiuos veiksnius būtina atsižvelgti matuojant IAS.
Pagrindinis IAS šlapimo pūslėje matavimo standarti-
nės metodikos trūkumas yra tas, kad IAS stebėsena nėra 
nuolatinė. Yra bandymų nuolat matuoti IAS skrandyje 
per įkištą į jį gastrotonometrinį zondą, tačiau šis būdas 
gali duoti nuo 4 mmHg iki –3 mmHg paklaidas, paly-
ginti su spaudimu šlapimo pūslėje. „Pulsion“ kompanija 
siūlo aparatą CiMON nuolatiniam IAS matavimui per 
specialų skrandžio zondą [13]. Deja, skrandžio peristal-
tika gali turėti įtakos matavimams skrandyje [14]. Nuo-
latinę IAS stebėseną bandoma atlikti per trijų spindžių 
Foley kateterį šlapimo pūslėje, nuolat į ją lašinant NaCl 
tirpalą 4 ml/val. greičiu. Autoriai gavo gerą koreliaciją 
tarp šio būdo ir standartinės metodikos (skirtumas buvo 
tik 0,019±0,05 mmHg) [15]. 
IAH įtaka centrinės nervų sistemos veiklai
Daugelis autorių įrodė IAS įtaką intrakranijiniam slėgiui 
(IKS) [35–41]. IKS didėjimą didėjant IAS lemia veninio 
kraujo nutekėjimo iš galvos smegenų funkcinis sutriki-
mas, kurį sukelia padidėjęs intratorakalinis spaudimas 
[39]. Didėjant IAS diafragma nustumiama aukštyn, 
todėl didėja ir intratorakalinis slėgis, sutrinka veninio 
kraujo nutekėjimas, didėja centrinis veninis spaudimas 
(CVS) ir spaudimas vidinėje jungo venoje (VJS), blogėja 
kraujo nutekėjimas, vystosi intrakranijinė hipertenzija 
(2 lentelė). 
IAS įtaka IKS buvo įrodyta ligoniams, turintiems tiek 
netrauminės kilmės galvos smegenų pažeidimą: infarktą, 
intracerebrinę kraujosruvą ir metabolinę encefalopatiją 
[40], tiek trauminės kilmės intrakranijinę hipertenziją. 
Išsivysčius nekontroliuojamai intrakranijinei hiperten-
zijai, kai ne tik terapinės, bet ir neurochirurginės prie-
monės nepadeda, dekompresinė laparotomija gali būti 
naudinga net ir nesant PSS. Įdomūs rezultatai pastebėti 
bariatrinėje chirurgijoje. Paaiškėjo, jog pacientams, 
kurie po tokių operacijų netenka svorio, sumažėja ir 
intrakranijinės hipertenzijos požymiai (greičiau atsitaiso 
akiplotis, sumažėja regos nervo edema) [42]. 
2 lentelė. IAS, CVS, VJS, IKS pokyčiai padidinus IAS [39]
Spaudimas Bazinis Padidinus IAS P vertė
IAS, mmHg 4,7±2,9 15,5±4,1 0,001
CVS, mmHg 6,2±-2,4 10,4±2,9 0,001
VJS, mmHg 11,9±3,2 14,3±2,4 0,001
IKS, mmHg 12,0±4,2 15,5±4,4 0,001
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IAH įtaka širdies ir kraujagyslių sistemos veiklai
Daugelis autorių, atlikę tiek klinikinius [43–46], tiek 
eksperimentinius tyrimus [47–55], aprašė reikšmingą 
širdies sistolinio tūrio (30 %) ir minutinio tūrio (apie 
20 %) sumažėjimą. Įrodyta, kad IAS įtaka širdies ir 
kraujagyslių sistemai yra daugialypė ir veikia visas širdies 
ir kraujagyslių sistemos funkcijas: prieškrūvį, kontrakti-
lumą ir pokrūvį. 
Didėjant IAS diafragma stumiama į viršų, todėl padi-
dėja intratorakalinis spaudimas, dėl to veniniam kraujui 
sunkiau grįžti iš apatinės tuščiosios venos [47]. Be to, 
padidėjęs IAS sukelia apatinės tuščiosios venos ir jos 
baseino venų kompresiją, todėl sutrinka veninio kraujo 
grįžimas, mažėja prieškrūvis. 
Padidėjus IAS ir dėl to intratorakaliniam spaudimui 
(ITS), spaudžiama plaučių parenchima, didėja plaučių 
kraujagyslių priešinimasis ir spaudimas plaučių arterijoje 
[52, 56, 57], mažėja dešinio skilvelio sistolinis tūris [50], 
kraujo prietaka į kairį prieširdį ir skilvelį, širdies sistoli-
nis tūris. Antra vertus, dešinio skilvelio ertmė plečiasi, 
stumia skilvelinę pertvarą, spaudžia kairį skilvelį, todėl 
dar labiau pablogėja jo prisipildymas. Padidėjęs ITS 
turi ir tiesioginę įtaką širdies parenchimai – ją spaudžia, 
blogina jos slankumą ir kontraktilumą.
Beveik visi autoriai, nagrinėję IAS įtaką hemodina-
mikai, pastebi, kad nepaisant daugelio patofiziologinių 
širdies veiklos pokyčių, susijusių su IAS, VAS išlieka 
nepakitęs ar net padidėja [47, 58]. VAS krinta tik esant 
labai aukštam IAS ar užsitęsus IAH [59]. Visi darbai, 
nagrinėję pneumoperitoneumo įtaką hemodinamikai, 
nurodo reikšmingą sisteminio kraujagyslių priešinimosi 
padidėjimą dėl mechaninės kraujagyslių kompresijos [44, 
55]. Didėjantį pokrūvį atspindi reikšmingai didėjantis ir 
kairio skilvelio galinis diastolinis tūris [60]. Vivier taip pat 
aprašė reikšmingą katecholaminų kiekio padidėjimą IAS 
padidinus iki 30 mmHg. Tiek epinefrino, tiek norepinef-
rino koncentracija išauga reikšmingai (nuo 237 nmol/l 
iki 838 nmol/l, nuo 98 nmol/l iki 436 nmol/l), todėl 
negalima atmesti ir humoralinių sisteminio kraujagyslių 
priešinimosi padidėjimo mechanizmų [47].
IAH įtaka kvėpavimo sistemos veiklai
ITS ir IAS yra labai glaudžiai tarpusavyje susiję. Spon-
taniškai kvėpuojant, IAS padidėja įkvepiant ir sumažėja 
iškvepiant. IAS svyravimai, susiję su kvėpavimu, yra 
aiškiai matomi matuojant IAS ir yra vienas iš tikslaus 
IAS matavimo reikalavimų. Kosint, esant bronchų 
obstrukcijai ir dusuliui iškvepiant, IAS svyravimai gali 
būti labai dideli. 
Padidėjus IAS pakyla diafragma, spaudžiamos plaučių 
pamato sritys, vystosi šių dalių kompresinės atelektazės 
[59, 61]. Spiralinės kompiuterinės plaučių tomografijos 
duomenimis, net nedidelis 11–13 mmHg IAS sukelia 
1–3  cm (vidutiniškai 1,9  cm) diafragmos poslinkį, o 
atelektazių tūrį padidina 66 % [62]. IAS padidinus iki 
15 cmH2O bendroji plaučių talpa ir funkcinė liekamoji 
talpa sumažėja apie 40 % [63]. Didėja ventiliacijos ir 
perfuzijos neatitiktis, kraujo nuosruvis, vystosi hipok-
semija, hiperkapnija [47, 52, 61, 64]. Teigiamas slėgis 
iškvėpimo pabaigoje pagerina oksigenaciją, tačiau gali 
nustumti diafragamą žemyn ir padidinti IAS bei turėti 
neigiamos įtakos organų perfuzijai. 
IAS turi reikšmingos įtakos ir kvėpavimo mechani-
kai. Didžiausia jo įtaka yra diafragmos judėjimui, todėl 
labiausiai sumažėja krūtinės ląstos slankumas. Didesnis 
kaip 15 mmHg IAS kvėpavimo sistemos slankumą 
sumažina 40–50 % [63]. Kai kurie autoriai pažymi ir 
IAS įtaką slėgiui kvėpavimo takuose. Net menkas IAS 
padidėjimas iki 10–15 mmHg gali reikšmingai padidin-
ti slėgį kvėpavimo takuose [47]. 
IAS įtaka kvėpavimo sistemai dar labiau sustiprėja 
esant ūminiam respiracinio distreso sindromui ar kitam 
plaučių pažeidimui [61]. Jei esant IAH progresuoja 
kvėpavimo nepakankamumas, būtina pusiau sėdima 
ligonio padėtis, teigiamas slėgis iškvėpimo pabaigoje, 
tačiau negavus poveikio privalu atlikti pilvo dekompre-
siją, kuri reikšmingai pagerina tiek plaučių mechaniką, 
tiek oksigenaciją [65].
IAH įtaka inkstų veiklai
Inkstai dėl savo topografinės padėties, anatominių ir 
kraujotakos ypatumų jautriausiai reaguoja į IAS poky-
čius. Inkstai užima retroperitoninę padėtį ir apriboti ap-
linkinių audinių, todėl inkstų judėjimas yra suvaržytas. 
Inkstus gaubia tvirta kapsulė, todėl progresuojant inkstų 
edemai išsivysto inkstų suspaudimo sindromas, trinka jų 
kraujotaka. Inkstų dekapsuliacija šiuo atveju gali veiks-
mingai apsaugoti nuo gresiančio jų nepakankamumo 
[66]. Oligurija yra vienas ankstyviausių ir lengviausiai 
pastebimų PSS pranašų. Šiuo metu yra pakankamai 
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duomenų teigti, kad didėjant IAS, inkstų veiklos sutri-
kimą lemia visuma tiek lokalių, tiek sisteminių patofi-
ziologinių procesų, kurie sukelia ne tik funkcinius, bet 
ir organinius inkstų pakitimus.
Didėjant IAS mažėja širdies minutinis tūris, todėl 
blogėja vidaus organų, iš jų ir inkstų, perfuzija, mažėja 
glomerulų filtracijos greitis (GFG), diurezė [67, 68]. 
Antra vertus, visi autoriai, nagrinėję IAS įtaką inkstų 
veiklai, aprašo veninio kraujo nutekėjimo svarbą inkstų 
kraujotakai [67–71]. Remiantis jų tyrimų rezultatais ga-
lima drąsiai teigti, kad inkstų kraujotaka ir atitinkamai 
GFG, diurezė daugiausia sumažėja būtent dėl didėjančio 
priešinimosi apatinėje tuščiojoje venoje, inkstų venose ir 
sutrikusio veninio kraujo nutekėjimo. Inkstų funkcijai 
svarbūs ir humoraliniai pokyčiai, susiję su IAH. Padidė-
jus IAS dėl sisteminės hemodinamikos ir lokalių inkstų 
kraujotakos pokyčių blogėja inkstų kraujotaka, o tai 
aktyvina renino–angiotenzino sistemą. Angiotenzinas II 
sukelia inkstų arteriolių vazokonstrikciją ir tai dar labiau 
pablogina kraujotaką ir GFG, o padidėjusi aldosterono 
gamyba padidina Na ir vandens reabsorbciją.
Filtracijos gradientas (FG) yra mechaninė jėga, 
kuri lygi glomerulų filtracinio spaudimo ir spaudimo 
proksimaliniame inkstų kanalėlyje skirtumui. Esant 
IAH spaudimas proksimaliniuose inkstų kanalėliuose 
yra lygus IAS, todėl FG galima apskaičiuoti taip: FG = 
VAS – (2 x IAS). Didėjant IAS didėja spaudimas prok-
simaliniuose inkstų kanalėliuose, todėl mažėja filtracija 
ir diurezė. FG ir IAS, IAH sąsajos iki šiol nagrinėtos tik 
viename tyrime. Dalfino ir bendraautoriai nustatė, kad 
FG yra vienas iš nepriklausomų ūminio inkstų veiklos 
nepakankamumo prognozinių veiksnių [20]. 
IAH įtaka virškinamojo trakto veiklai
Didėjant IAS mažėja širdies minutinis tūris, todėl 
blogėja visų organų perfuzija, iš jų ir žarnyno. Tačiau 
pastebėta, kad žarnyno kraujotaka sumažėja net ir pa-
laikant normalų širdies minutinį tūrį ir sisteminį krau-
jospūdį. Padidėjus IAS žarnyno kraujotakos sutrikimai 
yra nulemti ne tik sisteminės kraujotakos pokyčių, bet ir 
lokalių kraujotakos sutrikimų – tiesioginės mechaninės 
žarnyno kraujagyslių kompresijos [72]. Padidėjus IAS 
sutrinka veninio kraujo nutekėjimas, didėja kraujagyslių 
priešinimasis, blogėja organų perfuzija, vystosi gleivinės 
išemija. Žarnyno išemija ir padidėjęs spaudimas vartų 
venoje sukelia visceralinę edemą, kuri dar padidina IAS. 
Susidaro ydingas ratas. Net nedidelis IAS pakilimas iki 
10 mmHg sukelia reikšmingą kraujotakos sumažėjimą 
žarnyno gleivinėje [73]. IAS padidinus iki 20 mmHg 
kraujotaka pasaito arterijoje sumažėja apie 30 %, žar-
nyno gleivinėje – apie 40 % [74]. 
IAS padidėjimas sukelia tiek funkcinius, tiek struktū-
rinius žarnų gleivinės pokyčius [59]. Padidėjęs gleivinės 
pralaidumas gali sudaryti palankias sąlygas bakterijų ir 
(ar) endotoksino translokacijai į kraujotaką [75, 76]. 
IAS turi mažiausią įtaką kepenų kraujotakai ir veiklai, 
palyginti su kitais organais. Galbūt tai lemia kepenų 
kraujotakos ypatumai. Kepenys kraują gauna iš dviejų 
šaltinių: kepenų arterijos ir vartų venos. Todėl nepai-
sant reikšmingos įtakos kraujotakai vartų venoje (IAS 
padidinus iki 8 mmHg kraujotaka vartų venoje suma-
žėjo 38,2 %, o pakėlus iki 12 mmHg – 40,5 %) [77] 
kepenų veikla nesutrinka [55, 77–80]. Didžioji dau-
guma studijų nagrinėjo kepenų kraujotakos pokyčius 
didėjant IAS, deja, įtaka kepenų funkcijai analizuota 
tik pavieniuose darbuose. Dalfino nustatė statistiškai 
reikšmingą tiesioginę koreliaciją tarp IAS ir kepenų 
veiklos sutrikimo, vertinamo pagal SOFA skalę balais 
(IAS  <  10  mmHg – 0,35±0,6; IAS 10–15 mmHg – 
0,74±1; IAS > 15 mmHg – 1,2±1,3; p<0,01) [81].
IAH ir PSS gydymas
Virškinamojo trakto dekompresija (skrandžio zondavi-
mas, dujų vamzdžio įkišimas į tiesiąją žarną, klizma) yra 
vienas paprasčiausių būdų sumažinti IAS. Prokinetikai 
(metoklopramidas, eritromicinas, neostigminas) taip 
pat gali būti gana veiksmingi [82–86]. Ascito, kraujo 
ar kitų skysčių pašalinimas iš pilvo ertmės yra taip 
pat efektyvi IAH gydymo priemonė, tačiau susijusi su 
įvairiomis komplikacijomis (žarnos perforacija, skysčio 
infekavimas ir kt.), todėl turėtų būti atliekama, kai 
konservatyvios priemonės yra neveiksmingos [87–90].
Skausmo ar psichomotorinio sujaudinimo sukeltas 
pilvo sienos raumenų įsitempimas gali stipriai padidinti 
IAS. Todėl tiek matuojant IAS, tiek gydant ligonius, 
turinčius IAH, itin svarbu gera analgezija ir nerimo 
slopinimas. Tačiau dažnai to neužtenka. Didelių tūrių 
infuzinė terapija ir padidėjęs kapiliarų pralaidumas su-
kelia ne tik visceralinę, bet ir pilvo sienos edemą, todėl 
neigiamas skysčių balansas gali būti naudingas. Pilvo sie-
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nos raumenų atpalaidavimas raumenų relaksantais taip 
pat padidina jos slankumą ir sumažina IAS, tačiau šie 
vaistai gali būti vartojami tik dirbtinai ventiliuojamiems 
ligoniams [91]. Raumenų relaksantai IAS gali suma-
žinti beveik per pusę (po cisatrakurijaus 10 mg boliuso 
IAS sumažėjo nuo 17±4,2 mmHg iki 9,2±2,8 mmHg, 
p<0,0001) [40]. Įrodyta, kad raumenų relaksantai gali 
būti ir veiksminga priemonė IKH sumažinti, kai greta 
yra ir IAH.
Dauginė trauma, didelės apimties operacija, nude-
gimai, ūminis pankretitas ar kita ūminė pilvo organų 
patologija, sepsis, šokas ir kitos etiologijos kritinės bū-
klės beveik visada yra lydimos sisteminio uždegiminio 
atsako, padidėjusio kapiliarų pralaidumo ir skysčių per-
ėjimo į ekstravaskulinį tarpą. Antra vertus, didelio tūrio 
skysčių terapija yra neatsiejama tokių ligonių gydymo 
dalis. Ryšys tarp sulašintų skysčių tūrio, skysčių balanso 
ir IAS buvo pastebėtas tiriant tiek traumą patyrusius 
ligonius [17, 92, 93], tiek ligonius po įvairių operacijų 
[94], kepenų transplantacijos [22], nudegimų [95, 96], 
sergančius sepsiu [23]. Dideli sulašinamų skysčių tūriai 
ir teigiamas skysčių balansas yra nepriklausomi progno-
ziniai IAH/PSS rizikos veiksniai [20, 21, 23, 31].
Audinių edema pablogina tiek mikrocirkuliaciją, tiek 
deguonies difuziją į ląstelę, tačiau, kita vertus, normovo-
lemijos ir normalaus VAS (>65–70 mmHg) palaikymas 
yra viena svarbiausių geros organų perfuzijos sąlygų ir 
kritinės būklės gydymo principų. Organų perfuzija tam-
pa kritinė, jei sykiu su hipovolemija yra ir IAH.
Kaip užtikrinti adekvatų cirkuliuojantį kraujo tūrį ir 
nesukelti IAH, kada nutraukti skysčių infuziją, tikslaus 
ir vienareikšmio atsakymo kol kas nėra. Dėl aukšto IAS 
didėjant ITS, didėja ir CVS [44, 45, 48, 56, 58], todėl 
tradiciniai volemijos vertinimo kriterijai tampa nepa-
tikimi. Esant IAH aukštas CVS neįrodo, kad ligonis 
yra hipervolemiškas. Kadangi CVS yra veikiamas IAS, 
todėl norint sužinoti tikrąsias jų reikšmes CVS siūloma 
koreguoti atsižvelgiant į IAS: CVS = CVS – IAS/2. Deja, 
darbų, įrodančių tokio volemijos vertinimo metodo 
tikslumą, nėra, o nuomonės, kokiais cirkuliuojančio 
kraujo tūrio rodikliais reikėtų vadovautis taikant infuzi-
nę terapiją, ypač esant IAH, yra prieštaringos. 
Kadangi nėra jokių atsitiktinių imčių kontroliuojamų 
klinikinių tyrimų, įrodančių, kad neigiamas skysčių 
balansas, pasiekiamas skiriant diuretikų ar taikant 
ultrafiltraciją, veiksmingai sumažina IAH ir pagerina 
tokių ligonių baigtį, neigiamo skysčio balanso palaiky-
mas ligoniams, turintiems IAH, yra kol kas įrodymais 
nepagrįsta rekomendacija [97]. 
Nėra pakankamai duomenų ir apie kristaloidų, ko-
loidų, hipertoninių tirpalų ir kt. įtaką IAH. Vienintelis 
atsitiktinių imčių tyrimas, nagrinėjantis kristaloidų ir 
koloidų įtaką IAS, buvo atliktas su nudegimus paty-
rusiais ligoniais. O’Mara ir bendraautoriai nustatė, kad 
ligonių, kuriems cirkuliuojantis kraujo tūris buvo užti-
krinamas plazmos transfuzijomis, IAS buvo statistiškai 
reikšmingai mažesnis nei ligonių, gydytų kristaloidų 
infuzijomis (26,5 vs. 10,6 mmHg, p < 0,0001) [96]. 
Oda ir bendraautorių duomenimis, gydant hipertoni-
niais kristaloidais skysčių poreikis palaikyti pakankamą 
diurezę buvo daug mažesnis. Be to, ligonių, gydytų 
izotoniniais tirpalais, IAH rizika buvo 3,5 karto didesnė 
[95]. Vienas iš pagrindinių audinių edemos vystymosi 
patofiziologinių mechanizmų yra padidėjęs kapiliarų 
pralaidumas. Deja, priemonių koreguoti kapiliarų pra-
laidumą yra mažai ir daugumos jų pagrindinis tikslas – 
sumažinti uždegiminį atsaką jį slopinant arba šalinant 
endogeninius mediatorius. 
Pasaulio PSS draugija rekomenduoja griežtą infuzinės 
terapijos kontrolę ligoniams, turintiems padidėjusią 
IAH riziką, ir hipertoninių kristaloidų ar koloidų agre-
syvesnį vartojimą tiems, kuriems yra IAH [97].
Dekompresinė laparotomija
Dekompresinė laparotomija (DL) yra neabejotinai 
efektyviausias būdas sumažinti aukštą IAS, tačiau yra su-
sijusi su įvairiomis tiek chirurginėmis, tiek infekcinėmis 
komplikacijomis, todėl šiuo metu rekomenduojama tik 
atsiradus akivaizdžiam PSS, tačiau kiek įmanoma anks-
čiau, esant pirmiems organų veiklos nepakankamumo 
požymiams. Užsitęsus IAH prasideda struktūriniai or-
ganų pokyčiai, ir pavėluota DL gali būti neveiksminga. 
Deja, metodiškai tikslių darbų, nagrinėjančių DL įta-
ką ligos baigtims, yra nedaug [98]. De Waele pateikė visų 
publikuotų darbų DL tema apžvalgą. Įvairiose duomenų 
bazėse buvo ieškoma straipsnių, kuriuose paminėtos 
sąvokos „intraabdominal hypertension“ ar „abdominal 
compartment syndrome“ ir „decompressive laparoto-
my“ ar „decompression“, tačiau iš 85 straipsnių tik 18 
atitiko minimalius reikalavimus: pateikta IAS vertė, 
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bent jau prieš DL; aprašyta ligonių, kuriems atlikta DL, 
baigtis. Deja, visuose tyrimuose PSS apibrėžimai buvo 
skirtingi, o IAS slenkstinė riba atlikti DL svyravo nuo 
18 mmHg iki 30 mmHg. Keturiuose darbuose nebuvo 
įvardyta indikacija, dėl ko buvo atlikta DL, ir autoriai tik 
spėjo, kad tai buvo PSS. Penkiuose straipsniuose nebuvo 
pateikta jokio aiškaus PSS apibrėžimo. Taigi, vertinant 
visų šių darbų kokybę ir nestandartizuotas metodikas, 
sunku daryti tikslias išvadas. Tačiau autoriai nustatė, 
kad sudėjus visų 18 studijų rezultatus (250  ligonių) 
galima teigti, kad DL veiksmingai sumažina IAS. IAS 
vidurkis prieš DL buvo 34,6 mmHg, po DL sumažėjo 
iki 15,5  mmHg (p<0,001). Deja, mirštamumas po 
DL išliko didelis – 49,2 %. Duomenys apie įtaką ats-
kiroms organų sistemoms pateikti ne visose studijose. 
Įtaka širdies minutiniam tūriui ar širdies indeksui buvo 
analizuota daugumoje darbų, kurie įrodė teigiamą DL 
poveikį. Septynios studijos nagrinėjo DL įtaką oksige-
nacijos indeksui PaO2/FiO2, dvylika – maksimaliam 
įpūtimo slėgiui, keturios – statiniam ar dinaminiam 
plaučių slankumui. Visos studijos gavo reikšmingą 
teigiamą DL įtaką kvėpavimo sistemai: pagerėjo ok-
sigenacijos indeksas, sumažėjo maksimalus įpūtimo 
slėgis, padidėjo slankumas. Teigiamą įtaką DL turėjo ir 
inkstų veiklai, nors skirtingų studijų rezultatai nesuta-
po. Dauguma autorių rašė apie diurezės padidėjimą po 
DL, nors dviejų didžiausios imties studijų duomenimis, 
diurezė nepasikeitė. Apibendrindami apžvalgos rezulta-
tus autoriai pažymi, kad DL sėkmingai sumažina IAS, 
tačiau net ir po jos spaudimas išlieka aukštas (vidurkis 
po DL – 15,5 mmHg). Deja, beveik 50 % šių ligonių 
mirė nepaisant teigiamo DL poveikio širdies ir krau-
jagyslių, kvėpavimo sistemų ir inkstų veiklai. Tačiau, 
remiantis visomis šiomis studijomis daryti išvadas apie 
DL įtaką ligonių išgyvenamumui būtų netikslu, nes nė 
vienoje studijoje nebuvo kontrolinės grupės ir todėl 
neaišku, koks būtų tokių ligonių mirštamumas, jei DL 
nebūtų atlikta. Antra vertus, nors daugelis fiziologinių 
rodiklių pagerėjo po DL, tačiau negrįžo į normos ribas. 
Todėl galima spėti, kad DL buvo atlikta per vėlai, kaip 
paskutinės vilties operacija, kai jau buvo atsiradę organų 
struktūrinių pokyčių.
Išvada
IAH yra dažna patologija, ypač sunkios būklės ligo-
niams, ir ji susijusi su didele mirštamumo rizika. Žalin-
gas padidėjusio IAS poveikis visoms organų sistemoms 
yra įrodytas tiek eksperimentiniais tyrimais su gyvūnais, 
tiek klinikiniais tyrimais. IAH atlieka svarbų vaidmenį 
dauginio organų disfunkcijos sindromo patogenezėje, 
todėl IAS matavimas turi tapti rutininiu sunkios būklės 
ligonių stebėsenos rodikliu. 
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